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Es una enfermedad aguda de etiología viral, que afecta el apara-
to respiratorio en forma difusa y bilateral y puede determinar
incapacidad ventilatoria obstructiva (1,2).
Si bien para algunos autores puede presentarse en niños de hasta
2 años, la mayoría considera como edad límite de presentación el
primer año de vida (3).
Con respecto al número de episodios, en la mayoría de las publi-
caciones se considera posible un único episodio de bronquiolitis
y en unas pocas hasta un máximo de dos. En aquellos pacientes
que presentan episodios reiterados de sibilancias conviene consi-
derar los diferentes diagnósticos diferenciales. 
En cuanto a la duración de la enfermedad, debe destacarse que es
una enfermedad aguda, cuya sintomatología persiste el tiempo
que demanda la reparación histológica de los tejidos afectados,
muy especialmente del epitelio respiratorio. Si bien la duración
de este proceso depende de la severidad de la agresión viral, habi-
tualmente no demanda más de 10 a 12 días. Por ello, en los niños
en los que luego de transcurridas dos semanas de evolución de
enfermedad que continúan: 1°) con dependencia de oxígeno y/o
2°) con síntomas y/o signos de obstrucción bronquial (sibilancias,
taquipnea), debe considerarse la posibilidad de que la infección
viral haya precipitado la expresión de otra enfermedad de base o
generado un daño estructural más importante que predisponga al
desarrollo de enfermedad pulmonar crónica posviral (1,3).
Etiología: 
Viral
Virus Sincitial Respiratorio (75-80% de los casos).  
Parainfluenza tipo 1 y 3 (20%).
Adenovirus 7 y 21 (10%).
Rinovirus (4%). 
Influenza tipo A y B (1%). 
Mycoplasma Pneumoniae (1%) (2,3,4).
epidemiología
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Infección respiratoria aguda alta y baja con un
patrón estacional definido en los climas templa-
dos, con un aumento anual de casos en otoño hasta
comienzos de la primavera (1,3).
El Adenovirus produce bronquiolitis durante todo
el año (2,5).
El VSR es de alta contagiosidad: durante una
epidemia puede infectarse hasta un 50% de la
población de lactantes, hacia fines de su
segundo invierno de vida casi todos los lac-
tantes han sido infectados y a la edad de 4
años el 99% de los niños presentan anticuer-
pos contra el virus. La mayoría de los niños
padece infecciones leves por VSR y sólo 5% a
10% de los lactantes afectados desarrolla
bronquiolitis; de ellos 0,5 a 1,5% requerirá
internación. De los pacientes que requieren
ser internados, menos del 10 % evolucionan a
insuficiencia respiratoria. El 40% de los que
requieren ARM es menor de 2 meses (2,3,6).
La mayor incidencia es entre los 2 y 6 meses, con
severidad incrementada en menores de 3 meses. 
Todos los recién nacidos adquieren pasivamente
anticuerpos de su madre, que disminuyen hasta
hacerse no detectables al 6to mes de vida; por lo
que es poco probable que la bronquiolitis se pro-
duzca en las primeras 4 semanas.
Es dos veces más frecuente en varones, dado que las
vías aéreas de estos últimos son más pequeñas (1,2,4).









Enfermedad pulmonar crónica. (Fibrosis Quística,
Displasia broncopulmonar).






Asistencia a guardería. 
Madre analfabeta.
Madre adolescente. 
Contaminación ambiental o domiciliaria.
Madre fumadora.
Factores de riesgo para BQL grave o fatal:
Enfermedades neuromusculares. 
Tratamiento inmunosupresor.
Errores congénitos del metabolismo. 
Prematurez.
Desnutrición. 
Menores de 3 meses. 
Cardiopatías congénitas.
Enfermedades pulmonares crónicas (1,2,3,4,5,6,7)
Puerta de entrada: es generalmente la conjunti-
va o la mucosa nasal.
Formas de transmisión: a) contacto directo: el
virus está presente en las secreciones de los pacien-
tes sintomáticos. La transmisión directa se presen-
ta habitualmente por contacto directo o cercano y
mediante las gotitas respiratorias expelidas.
b) contacto indirecto: por utensillos o por las
manos contaminadas por secreciones respira-
torias. Por medio de la aerosolización conse-
cuente con la tos y el estornudo se produce la
contaminación del medio ambiente que rodea
al paciente hospitalizado (cercano en VSR, ale-
jado Influenza y Adenovirus)(5,8).
Los seres humanos constituyen la principal fuen-
te de infección en la comunidad. Las manos de
los miembros de la familia o del personal de
salud son los vectores más importantes (5).
La supervivencia del virus en las manos es en
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general menor de una hora y muchas horas en las
superficies ambientales. La eliminación viral se
produce desde 24 a 48 horas antes de la apari-
ción de los síntomas, hasta 2 semanas después.
En inmunocomprometidos, el tiempo de elimina-
ción del virus se puede elevar a meses.
fisiopatología
El virus se replica inicialmente en la nasofaringe y
luego en el tracto respiratorio inferior, al que
llega por diseminación directa a través del epite-
lio respiratorio y por la aspiración de secreciones
nasofaríngeas infectadas. El epitelio ciliado es el
más afectado por constituir el sitio de replica-
ción viral. En los casos más severos se observa
necrosis extensa del epitelio bronquiolar,
infiltrado peribronquial constituido por célu-
las mononucleares y edema submucoso. El
daño ciliar desmejora el “clearance” de las
secreciones, que sumado a la producción de
moco y la descamación ciliar, conduce a la
obstrucción bronquiolar. Los tejidos peribron-
quiales muestran infiltrado inflamatorio,
edema submucoso y congestión, pudiendo
asociarse neumonía intersticial.
Si bien el VSR puede determinar ocasional-
mente daño bronquiolar irreversible, en gene-
ral el mismo se produce en las bronquiolitis
desencadenadas por Adenovirus 7 y 21.
Dado que la resistencia al flujo aéreo en un
tubo es inversamente proporcional a la cuarta
potencia del radio, un engrosamiento incluso
mínimo de la pared bronquial en un lactante
puede producir un profundo efecto sobre el
flujo aéreo. Si bien la resistencia está aumen-
tada tanto durante la inspiración como la espi-
ración, al ser el diámetro de la vía aérea
menor durante esta última, la obstrucción val-
vular resultante da lugar al atrapamiento de
aire con la consiguiente hiperinsuflación.
Cuando la obstrucción es completa, se puede
producir una atelectasia.
El proceso patológico altera entonces el inter-
cambio normal de gases en el pulmón, gene-
rando un disbalance entre ventilación y perfu-
sión (V/Q). La alteración más frecuente es la
hipoxemia secundaria a áreas hipoventiladas
con perfusión relativamente normal. Esta des-
igualdad V/Q se corrige con la administración
de O2 y se expresa como: pH normal, PCO2
normal o baja y PO2 disminuída. La hipercap-
nia no es frecuente salvo que la obstrucción
sea muy severa y se produzca fatiga de los
músculos respiratorios. La hipoventilación
alveolar, siempre sinónimo de gravedad, se
expresa como: pH disminuído, PCO2 aumen-
tada, y PO2 disminuída (2,3,4).
clínica
Fase inicial : 3 a 5 días. Comienza con un cua-
dro de infección respiratoria alta leve, con
rinorrea serosa, estornudos y tos seca, que
puede acompañarse de fiebre moderada y dis-
minución del apetito.
Período de estado: 5 a 7 días. Cursa con
aumento de la tos y dificultad ventilatoria cre-
ciente y de intensidad variable: taquipnea,
tiraje (el cual aparece cuando la función res-
piratoria desciende un 50%), aleteo nasal y
cabeceo. Puede ocasionar cambios en la colora-
ción de la piel (palidez o cianosis) y sensorio
irritable o deprimido en casos graves, sugirien-
do insuficiencia respiratoria global. Se acompa-
ña de taquicardia y dificultad para alimentarse
a medida que aumenta la dificultad respirato-
ria. Pueden auscultarse rales secos y húmedos
con espiración prolongada. Cuando la obstruc-
ción bronquial es casi completa los sonidos
respiratorios son escasamente audibles.
Suele hallarse descenso de hígado y bazo por
hiperinsuflación pulmonar, pudiendo obser-
varse algún grado de deshidratación por la
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Inflamación
Edema - Necrosis
Descamación del epitelio respiratorio
Agresión Viral
Obstrucción de la pequeña vía aérea
Áreas de atelectasia Hiperinsuflación
Aumenta la resistencia de la vía aérea
Disminuye la compliance dinámica
Anormalidad mecánica 
Alteración del intercambio gaseoso
Desigualdad V/Q Hipoventilación
Hipoxemia + HipercapniaHipoxemia 
Fisiopatología
falta de ingesta y la taquipnea (3).
En el 10 al 20% de los pacientes internados se
observan apneas con cianosis, que ocurren
generalmente al inicio de la enfermedad y
puede preceder a los síntomas de obstrucción
bronquial, siendo más frecuentes en los niños
con antecedentes de prematurez (2,3,4).
La fase más crítica de la enfermedad suele ocu-
rrir en las primeras 48-72 horas del comienzo
del periodo de estado (4,8).
Conval escencia: se observa recuperación de la
FR en 15 días, siendo imprescindible el control
de la misma al alta para seguimiento y control
evolutivo. (diagrama Fisiopatología)
evaluación de la severidad 
de la enfermedad
Tal y col han propuesto una escala clínica que
tiene la ventaja de evaluar con mayor precisión




Además dicha escala muestra mayor correlación
con la aparición de insuficiencia respiratoria. 
diagnóstico
Es fundamentalmente clínico (2). Se basa en un
detallado interrogatorio y examen físico
(Interrogatorio: síntomas recientes, medio epi-
démico, patologías crónicas (displasia bronco-
pulmonar, fibrosis quística), antecedentes fami-
liares (TBC, coqueluche), antecedentes de inges-
tas de tóxicos (AAS), aspiración de cuerpo extra-
ño, permanencia en ARM). 
métodos complementarios
Rx de Tórax: no es de rutina en las bronquioli-
tis leves. Es útil en los menores de 3 meses, en
las bronquiolitis graves, para detectar complica-
ciones de la enfermedad (neumonía, atelecta-
sia), para los diagnósticos diferenciales (cardio-
patía, aspiración de cuerpo extraño)(2,3). 
Oximetría de pulso: permite junto a la clínica
establecer la severidad de la enfermedad.
Constituye un importante factor pronóstico de


























Tiraje más aleteo nasal





El puntaje mínimo es CERO y el máximo DOCE.
leve: <  4
moderada: 5 - 8
grave: 9 - 12
confiable en casos de anemia, hipotensión arte-
rial, hipotermia, sat O2 <  80%, etc. Se debe
recordar que el oxímetro de pulso es muy útil
para monitorear la oxigenación, pero no evalúa
ventilación, la cual sólo puede documentarse a
través del análisis de los gases en sangre.
Gases en sangre: deben ser solicitados en
pacientes con dificultad respiratoria grave o
deterioro agudo (1). 
Hematocrito: es importante para establecer la dis-
ponibilidad para transportar oxígeno, que se cal-
cula a través del contenido arterial de oxígeno:
Si es menor de diez volúmenes por cada 100ml,
se debe considerar la transfusión de glóbulos
rojos sedimentados.
Aspirado Nasofaríngeo: la pesquisa etiológica
no es necesaria en pacientes ambulatorios. La
identificación viral puede realizarse a través de
métodos rápidos (búsqueda de antígeno viral
HB x 1,34 x Sat O2 + (pO2 x 0,003)
100
Siendo la FR y el tiraje los que mejor se corre-
lacionan con la severidad de la enfermedad.
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por IF o ELISA) a partir de secreciones respirato-
rias extraídas por aspiración nasofaríngea. Son
los test de mayor sensibilidad y deben solicitarse
al ingreso (3,5).
diagnósticos diferenciales
Bronconeumonía viral o bacteriana: MEG, fie-
bre persistente, Rx con patrón característico
(áreas focales de opacificación parenquimatosa).
Insuficiencia cardíaca: hepatoesplenomegalia, 3º
ruido, sudoración excesiva o disnea con la inges-
ta. Considerar el diagnóstico de miocarditis viral.
Coqueluche: tos coqueluchoide, epidemiolo-
gía, linfomonocitosis.
Acidosis metaból ica: polipnea, pulmones hiper-
claros, antecedentes de ingesta, acidosis metabó-
lica severa.
Compresión extrínseca de l a vía aérea: quiste
broncógeno, anillo vascular, enfisema lobar,
adenomegalias.
Aspiración de contenido gástrico: reflujo gas-





Ambiente social poco favorable: madre adoles-
cente o analfabeta funcional, domicilio alejado,
mal medio socioeconómico.
Presencia de factores de riesgo para bronquioli-
tis grave.
Niños con TAL mayor o igual a 8 (2).
tratamiento
En la mayoría de los casos el cuadro es leve y no
requiere tratamiento (95% de los casos). El 5%
requiere internación.
Tratamiento de sostén: 
Hidratación adecuada: el balance hídrico ade-
cuado es crítico en la bronquiolitis. Los niños
suelen presentar algún grado de deshidratación
debido al aumento de la pérdida de líquidos
por la fiebre, la taquipnea y la disminución del
aporte oral. Esta deshidratación puede alterar
la oxigenación al disminuir la perfusión pulmo-
nar (pero la sobrehidratación aumenta el riesgo
de edema pulmonar intersticial).
Oxigenoterapia: es el tratamiento hospitalario
más útil en la bronquiolitis. Debe indicarse a
todo niño hipoxémico. La saturación debe
mantenerse igual o mayor a 94% (si no se dis-
pone de saturómetro la evaluación de la admi-
nistración de 02 debe efectuarse por Score de
Tal, control clínico: signos vitales, perfusión,
cianosis)(1,5,8,9). El O2 puede administrarse
mediante: Cánulas nasales: llamadas común-
mente bigoteras, las mismas no requieren humi-
dificación con flujos hasta 2 l/min debido a que
aprovechan la capacidad de humidificar el aire
de la nasofaringe; Máscaras; Halo cefálico:
cuando se desea obtener una alta concentración
de oxígeno en el aire inspirado (70 a
80%)(1,3,4,5,10).
Alimentación fraccionada: en lo posible debe
mantenerse la lactancia materna. En los casos
más graves en donde la succión demanda
mucho esfuerzo o cuando la FR es >  a 60,
puede usarse nutrición enteral con SOG o
SNG, recordando que en los lactantes ésta últi-
ma puede provocar aumento de la resistencia
de la vía aérea (8). Se indicará ayuno e hidrata-
ción parenteral cuando el paciente presente
apneas, alteración del sensorio, riesgo de aspi-
ración y/o la FR sea mayor a 80 por minuto.
Posición semisentada a 30º 
Control de la temperatura corporal: evitar la
hipertermia (aumenta el gasto metabólico) y la
hipotermia (en RNPT y niños de muy bajo peso).
Tratamiento farmacológico 
Broncodilatadores: la respuesta a la administra-
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ción de B2 agonistas en pacientes con bron-
quiolitis no es uniforme y seguramente esté
relacionada con la patogenia de la enfermedad
(11). Su administración es controvertida: si el
paciente responde a los B2 se debe continuar
con su uso. La droga de elección es el salbuta-
mol. Se administra a través de nebulizaciones o
de inhalador a dosis medida con aerocámara
(dosis: 2 puff con intervalo de 10 seg). La
misma puede fabricarse con un envase de solu-
ción fisiológica de 500ml recortado en ambos
extremos. La frecuencia será la misma que para
las NBZ (2,4,5,12).
Corticoides: varios estudios han mostrado que
los corticoides no presentan un efecto benefi-
cioso en el primer episodio de sibilancias aso-
ciado con bronquiolitis, ni afectan el curso clí-
nico de los pacientes internados con diagnósti-
co de bronquiolitis (4,8,13,14,15). En los pacientes
con factores de riesgo para el desarrollo de
asma bronquial y en los que desarrollan claudi-
cación respiratoria progresiva a pesar de un tra-
tamiento de sostén efectuado correctamente(1,2).
Adrenalina: su uso queda estrictamente reserva-
do para los pacientes críticos, menores de seis
meses, internados con monitoreo continuo de
signos vitales y oximetría de pulso. La utilidad
de la adrenalina se basa en que la obstrucción
de la vía aérea se debe más al edema de la
mucosa y a detritus celulares presentes en la luz
de los bronquios que a la broncoobstrucción
ocacionada por contracción del músculo liso de
la pared. La adrenalina por su acción sobre los
receptores alfa-adrenérgicos produce vasocons-
tricción de las arteriolas de la mucosa y dismi-
nución de la permeabilidad capilar, lo cual al
disminuir el edema de la mucosa da por resul-
tado un aumento del calibre bronquial; además
del beneficio que brinda la acción broncodila-
tadora por su efecto sobre los receptores beta 2
del músculo liso bronquial. No hay diferencias
significativas en el efecto clínico de la adrenali-
na común versus la racémica(2,4,12,16,17,18,19,20).
criterios de ingreso a UTI y eventual ARM
Apnea.
CRIA.
Alteración de la conciencia.
Shock.
Hipoxemia refractaria (Sat O2 <  92% a pesar
de la administración de O2).
complicaciones y secuelas
1) Atelectasia: es la complicación más frecuente.
2) Sobreinfección bacteriana: ocurre en menos
del 2% de los pacientes previamente sanos.
3) SIHAD o deshidratación.
4) Neumotórax y neumomediastino.
5) Bronquiectasias y secuelas pulmonares
BQL obliterante
Es una forma particularmente severa de bron-
quiolitis en la que la infección compromete toda
la pared del bronquiolo durante el proceso de
reparación, muchos de ellos quedan total o par-
cialmente obliterados. Es este proceso de injuria-
reparación el que condiciona la obstrucción per-
manente. Aparece más frecuentemente como
complicación en bronquiolitis por Adenovirus 3,
7 y 21; Influenza, VSR y Mycoplasma. El diag-
nóstico debe ser sospechado cuando a las 4 sema-
nas de la etapa aguda, persisten las alteraciones
clínicas y radiológicas. En los niños severamente
afectados puede haber compromiso sistémico en
la etapa aguda (SNC, hígado, riñón).
criterios de alta hospitalaria y seguimiento
Los pacientes ambulatorios deberán ser contro-
caso cl ínico
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Edad Promedio Rango
Valores normales de acuerdo a l a edad de frecuencia respiratoria en condiciones basales (dormido)
0 a 12 meses
1 a 2 años
2 a 4 años
4 a 6 años











lados diariamente las primeras 48 hs y luego
cada 48-72 hs hasta el alta definitiva (con pun-
taje de Tal cero). Se instruirá a los encargados
del cuidado del niño sobre el reconocimiento
de signos de alarma.
En pacientes internados el alta se otorga cuan-
do el paciente presenta una saturación del 94
%, con una FR no mayor a 50 x minuto.
La FR se normaliza aproximadamente a los 15
días del pico de la enfermedad y las anomalías
radiológicas suelen desaparecer hacia los 10 días.
Si así no lo hiciere, luego de 2 semanas es conve-
niente estudiar al paciente buscando causas de
enfermedad pulmonar crónica o probable secuela.
Recordar que la FR se debe tomar con el pacien-
te dormido (en condiciones basales).
Casi la mitad de los niños internados con diag-
nóstico de BQL, desarrollan sibilancias recu-
rrentes durante los primeros años de vida(2). 
Prevención: las medidas preventivas más
importantes incluyen no exponer al humo del
tabaco, evitar ambientes como la guardería en
épocas tempranas de la vida y lavado de manos
sobre todo durante la época epidémica.
A nivel hospitalario se recomienda el lavado minu-
cioso de manos antes y después de revisar al
paciente, el uso de barbijos y camisolines, el rea-
grupamiento de los enfermos (cohorte) y la limita-
ción de las visitas externas.
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